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objectifs 

DIAGNOSTIQUER une osteoporose, EVALUER le risque 
fracturaire. ARGUMENTER I'attitude therapeutique 
devant une osteoporose et PLANIFIER le suivi du patient 
DIAGNOSTIQUER une osteomalacie et CONNAITRE les 
principes du traitement d'une osteomalacie carentielle. 


L es osteopathies fragilisantes regroupent des affections 
diverses qui, par differents mecanismes, fragilisent le 
squelette et, partant, predisposent aux fractures. II s’agit 
d’osteopathies demineralisantes (osteoporose, osteomalacie, 
pathologies malignes ou endocriniennes) ou, bien plus excep- 
tionnellement, d’osteopathies condensantes (osteopetrose, 
osteopathies fluorees. . .). 

L’osteoporose est la plus frequente des osteopathies fragili- 
santes, Selon la definition de I’Organisation mondiale de la sante, 
c’est une maladie diffuse du squelette, caracterisee par une dimi- 
nution de la masse osseuse et des alterations de la micro-architec- 
ture osseuse, responsables d’une fragility osseuse et d’une aug- 
mentation du risque de fracture. L’age et la carence hormonale, en 
particulier la carence estrogenique a la menopause, en sont les 
principaux determinants. Par sa frequence, qui tend a croTtre avec 
Pallongement de Pesperance de vie, et les consequences poten- 
tiellement graves des fractures - dont elle majore le risque -, 
I’osteoporose est un important enjeu de sante publique. 

Osteoporose 

Maladie « silencieuse » avant la survenue eventuelle d’une frac- 
ture, I’ osteoporose est generalement decouverte a I’occasion 
d’une fracture apres un traumatisme de faible energie (intensity 
inferieure ou egale a une chute de sa hauteur en marchant) ou 
d’un examen osteodensitometrique. Le diagnostic d’osteopo- 
rose, quel qu’en soit le mode de revelation, ne peut etre retenu 
qu’apres une enquete etiologique appropriee. 


Circonstances diagnostiques 

1. Fractures 

Les fractures apres un traumatisme de faible energie sont I ’ex- 
pression d’une diminution des capacites de resistance rmeca- 
niques du squelette (« fractures par insuffisance osseuse ») ; elles 
marquent un tournant dans revolution de la maladie. Les plus 
caracteristiques interessent I’extremite inferieure du radius (dont 
la classique fracture de Pouteau-Colles), les corps vertebraux 
thoraciques (a I’exclusion des vertebres au-dessus de T5) ou 
lombaires, et I’extremite superieure du femur. En pratique, tous 
les os du squelette peuvent etre le siege d’une telle fracture, sauf 
le crane, la main, les orteils, la cheville ou les fractures sont de 
nature traumatique, et, pour memoire, la partie superieure du 
rachis. 

Les fractures vertebrales ont une incidence qui augmente pro- 
gressivement avec Page, avec une nette predominance feminine 
entre 60 et 80 ans. Elles surviennent a la suite d’un traumatisme 
mineur, voire lors des activites usuelles. Elles se traduisent typi- 
quement par une douleur vive, localisee, d’installation brutale, 
exacerbee par la mise en charge ou la simple mobilisation, cal- 
mee par le decubitus, en I’absence de tout symptome ou signe 
d’accompagnement (fievre, alteration de I’etat general, organo- 
megalie, adenopathie...). La douleur est parfois tres invalidante, 
imposant un alitement de quelques semaines. Ces fractures 
n’entraTnent pratiquement jamais de complications neurolo- 
giques : devant toute atteinte radiculaire et/ou rmedullaire, il faut a 
priori evoquer une « fracture pathologique » et rechercher notam- 
ment une origine tumorale. Mais la plupart des fractures verte- 
brales osteoporotiques sont meconnues (asymptomatiques ou 
symptomes attribues a des lesions degeneratives du rachis), et 
decelees fortuitement lors d’examens d’imagerie effectues a 
d’autres fins. Les fractures vertebrales peuvent aboutir a une 
perte de taille et une cyphose progressive, source de douleurs 
chroniques, voire d’une gene respiratoire. Bien que tardives, ces 
manifestations sont parfois revelatrices de P osteoporose et doi- 
vent conduire a la realisation de radiographies de la colonne ver- 
tebrale. En toute hypothese, la survenue d’une fracture verte- 
brale augmente notablement le risque de fractures ulterieures. 
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A la radiographie (fig. 1), leur aspect est celui de « fractures 
benignes » : « tassement » du corps vertebral allant du simple 
enfoncement d’un plateau a I’image en galette ; respect du mur 
posterieur et de I’arc posterieur, en particulier des pedicules ; 
absence d’osteolyse (la corticale de la vertebre peut etre suivie 
sur toute sa longueur). Les autres vertebres ne presentent pas 
non plus de lesion suspecte (lyse ou condensation). Aucun de 
ces signes ne permettant d’affirmer formellement la benignite de 
la fracture, on complete le bilan par un scanner ou, mieux, une 
IRM en cas de doute ou, a fortiori, de suspicion d’une cause 
maligne. 

Les fractures du poignet ont une nette predominance feminine. 
Elies surviennent aux alentours de 60 ans apres une banale 
chute de sa hauteur. Bien que de bon pronostic, elles ont valeur 
d’alerte et doivent conduire a la realisation d’un bilan d’osteo- 
pathiefragilisante. 

Les fractures de I’extremite superieure du femur ont une incidence qui 
augmente de maniere exponentielle apres 70 ans. Plus frequentes 
et plus tardives chez la femme (82 ans en moyenne) que chez 
I’homme (73 ans en moyenne), elles sont grevees d’une lourde 
morbidity (complications infectieuses et thromboemboliques), 
d’une importante mortalite (de 10 a 20 % de deces dans I’annee) 
et elles sont souvent responsables d’une perte d’autonomie. 



aspect en galette de LI . 


| Principales indications a la mesure 
I de la densite minerale osseuse selon la HAS 


Quels que soient I’age et le sexe du patient 

I fracture ou antecedent personnel de fracture (sauf crane, 
orteils, doigts, rachis cervical et thoracique haut), sans contexte 
traumatique evident 

I antecedent documents de certaines affections endocriniennes 
(hyperthyroidie evolutive non traitee, hypercorticisme, 
hyperparathyroidie primitive, hypogonadisme prolonge) 

Indications supplemental chez les femmes menopausees 

I antecedent de fracture osteoporotique (col femoral) 
chez un parent au premier degre 

I faible poids (indice de masse corporelle < 19) 

I menopause precoce (avant 40 ans) 

I corticotherapie systemique (^ 7,5 mg/j de prednisone ou equivalent) 
en cours ou ancienne et prolongee (> 3 mois) 

I maladie reputee pourvoyeuse d’osteoporose secondaire 
(endocrinopathies, rhumatismes inflammatoires chroniques, maladies 
inflammatoires chroniques de I’intestin. . .) 


Certaines fractures sont a I’origine de tableaux trompeurs. II en 
est ainsi des fractures du sacrum chez les personnes agees qui, 
apres une chute sur les fesses, se plaignent de douleurs « rmeca- 
niques » irradiant a la face posterieure des membres inferieurs. 
Generalement inapparentes sur les radiographies, ces fractures 
sont mises en evidence par la scintigraphie osseuse (hyper- 
fixation caracteristique en H) ou le scanner. Ailleurs (cadre 
obturateur, calcaneum, tibia, col femoral), il s’agit de fractures 
de contrainte qui succedent parfois a une marche prolongee. 
Simples fissures osseuses au debut, occasionnant des douleurs 
« mecaniques » progressivement invalidantes, elles peuvent 
evoluer vers des fractures completes si elles ne sont pas 
depistees a la phase initiale. 

2. Mesure de la densite minerale osseuse (DM0) 

II est possible - et souhaitable - de poser le diagnostic d’osteo- 
porose avant le stade de fracture. Pour cela, il est necessaire, 
mais non suffisant, de mesurer la densite minerale osseuse. Le 
tableau resume les principales indications a la determination de 
celle-ci. 

L’absorptiometrie biphotonique a rayons X (DXA pour Dual 
X-ray Absorptiometry) est la technique de reference pour evaluer 
la masse osseuse, en raison de sa precision et de sa reproducti- 
bilite (fig. 2). Le resultat, appele « densite minerale osseuse », est 
exprime en grammes de mineral osseux par cm 2 . 

La valeur maximale de densite minerale osseuse est atteinte en 
fin de croissance ; ce « pic de masse osseuse » est sous la 
dependance de facteurs genetiques (70-80 %) et, dans une 
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FIGURE 2 


Examen osteodensitometrique du rachis (absorptiometrie biphotonique a rayons X). DM0 : densite minerale osseuse. 


moindre mesure, d’autres facteurs (activite physique reguliere, 
« en charge » ; apports calciques, etc.). A partir de 40 ans, il 
existe une perte osseuse physiologique, moderee (0,1 -0,5 % par 
an) dans les deux sexes. Cette perte s’accentue nettement chez 
la femme a la menopause (de 1 a 3 % par an dans les 5-10 ans 
qui suivent r arret des regies) : la carence estrogenique induit 
alors une augmentation du remodelage osseux, la resorption 
osseuse (osteoclastes) I’emportant sur I’osteoformation (osteo- 
blastes). Apres 60 ans, la densite minerale osseuse decroTt paral- 
lelement dans les deux sexes ; d’abord lente, elle tend a aug- 
menter apres 75 ans. 

Afin d’evaluer la quantite d’os trabeculaire (spongieux) et d’os 
cortical, la densite minerale osseuse doit etre determinee en 
deux sites : I’extremite superieure du femur et le rachis lombaire 
de LI a L4 (en excluant, le cas echeant, les vertebres fractu- 
rees). La DXA permet ainsi d’analyser le col femoral, qui com- 
porte 50 % d’os cortical, et la region du grand trochanter et le 
rachis, essentiellement constitues par de I’os trabeculaire. 
Comme la perte osseuse predomine au rachis durant la pre- 
miere decennie de la menopause, la densite minerale osseuse 
lombaire revet un interet particulier avant I’age de 65-70 ans. 
Au-dela, on accorde davantage d’importance a la densite mine- 
rale osseuse de I’extremite superieure du femur du fait de r aug- 
mentation du risque fracturaire a ce niveau et de la frequente 
coexistence d’une arthrose rachidienne et de calcifications aor- 
tiques - qui faussent la densite minerale osseuse lombaire en la 
surestimant. 


Sous reserve que toutes les autres causes d’osteopathie 
demineralisante ont ete prealablement exclues, la densite mine- 
rale osseuse permet de faire le diagnostic d’osteoporose. Pour 
cela, on calcule le T-score, qui correspond au nombre d’ecarts 
types entre la densite minerale osseuse du patient et la densite 
minerale osseuse moyenne de I’adulte jeune (20-30 ans) de 
meme sexe et au meme site osseux. Un T-score ^ -1 est 
normal. L’osteoporose est definie par un T-score ^ - 2,5 chez la 
femme menopausee ou I’homme de plus de 50 ans ; on parle 
d’ « osteoporose severe » quand il existe en outre une ou plu- 
sieurs fractures. Avant la menopause, on utilise le Z-score 
(nombre d’ecarts types entre la DMO du sujet et la valeur 
moyenne de densite minerale osseuse dans la population gene- 
rale de meme age et de meme sexe) : un Z-score < - 2 doit 
declencher une enquete etiologique. 

Notons que le T-score a - 2,5 ne correspond pas a un « seuil 
fracturaire » : une bonne part des fractures osteoporotiques 
surviennent chez des patients avec un T-score < - 1 et > - 2,5 
(zone qualifiee d’« osteopenie »). Cela illustre les limites de la 
DXA : elle estime la masse osseuse, mais non sa qualite, qui 
intervient egalement dans la resistance du squelette. C’est 
pourquoi des techniques complementaires visant a evaluer la 
micro-architecture osseuse - qui joue un role cle dans la qualite 
de I’os - sont actuellement a I’etude. Inversement, des patients 
avec un T-score ^ - 2,5, ne feront pas de fracture. On ne sau- 
rait prevoir le risque fracturaire individuel en se fondant unique- 
ment sur la densite minerale osseuse. 
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Demarche diagnostique 

Bien que la plus frequente des osteopathies fragilisantes, I’osteo- 
porose est un diagnostic d’elimination. 

Une fois le diagnostic etabli, il convient d’en rechercher les 
facteurs explicatifs ou favorisants. 

1 . Affirmer I’osteoporose 

Une fracture ou une densite minerale osseuse basse peuvent 
reveler une osteopathie fragilisante, quelle qu’en soit I’etiologie, 
osteoporotique, neoplasique (metastases diffuses, hemopathies 
malignes, dont le myelome surtout), endocrinienne (hyperpara- 
thyroidie primitive), metabolique (osteomalacie) ou renale (insuffi- 
sance renale chronique). Aussi doit-on proceder a un interroga- 
toire et a un examen physique, et prescrire un bilan biologique. 
En I’absence de point d’appel, on demande les examens sui- 
vants : hemogramme ; vitesse de sedimentation et proteine C 
reactive ; electrophorese des proteines seriques ; calcemie, 
phosphatemie et, si possible, calciurie des 24 heures ; creatini- 
nemie; transaminases et phosphatases alcalines. 

Tous ces parametres sont normaux au cours de I’osteoporose 
primitive. Chez les personnes agees, il est cependant courant 
d’observer une diminution de la calciurie malgre un apport cal- 
cique satisfaisant, temoin d’un manque de vitamine D. Or la 
carence en vitamine D induit une hyperparathyroidie secondaire 
- qui contribue a la deperdition osseuse. On peut aussi decouvrir 
des perturbations biologiques liees non a I’osteoporose elle- 
meme, mais aux maladies associees. 

2. Osteoporose primitive et osteoporoses secondaires 

L’osteoporose primitive ou commune, essentiellerment repre- 
sentee par I’osteoporose post-menopausique, est assimilable a 
un processus « physiologique » du au vieillissement et a ses 
consequences, directes ou indirectes, sur le metabolisme 
osseux. Elle est parfois aggravee par des maladies ou des thera- 
peutiques, concomitantes ou passees, qui favorisent la deperdi- 
tion osseuse. Lorsque ces dernieres sont seules en cause, on 
parle d’osteoporose « secondaire ». Plus frequentes chez 
I’homme (> 50 % des cas), les osteoporoses secondaires ont 
pour principales origines les etats d’hypercorticisme et d’hypo- 
gonadisme, iatrogenes ou non. 

Osteoporose primitive : elle predomine chez la femme, rangon de 
la menopause surtout, mais aussi d’une longevity superieure et 
d’un capital osseux inferieur a celui de I’homme. Chez la femme, 
la prevalence de I’osteoporose densitometrique (T-score ^ - 2,5) 
est de I’ordre de 40 % a 65 ans et 70 % apres 80 ans. Globale- 
ment, 40 % d’entre elles feront une fracture apres I ’age de 50 ans 
(menopause) contre 1 5 % des hommes. 

Si la carence estrogenique participe a la perte osseuse due au 
vieillissement dans les deux sexes, elle a des consequences bien 
plus importantes chez la femme : (’acceleration du remodelage 
osseux durant la periode initiale de la menopause aboutit a une 
diminution marquee de la masse osseuse (que reflete la baisse 
de la densite minerale osseuse) et a la perforation des travees 
avec diminution de leur connexion (alteration de la micro-archi- 


tecture trabeculaire et corticale). Chez I’homme, la perte osseuse 
est plus reguliere et plus lente en raison de la baisse progressive 
de la secretion des hormones sexuelles (estrogenes et andro- 
genes) au cours du vieillissement, de sorte que la densite mine- 
rale osseuse diminue de fagon lineaire avec I’age et que la micro- 
architecture est moins affectee. 

Osteoporoses secondaires : elles sont justiciables, autant qu’il est 
possible, d’un traitement etiologique ou de I’eviction des pro- 
duits nocifs incrimines. Leurs principaux facteurs de risque sont : 

- I’hypogonadisme, dont I’impact sur le squelette est plus net 
lors d’une carence hormonale d’installation brutale (ovariecto- 
mie ou orchidectomie bilaterale) qu’au cours des amenorrhees 
secondaires (adenome a prolactine, anorexie mentale, chimio- 
therapie anticancereuse) ; 

- des affections endocriniennes et rmetaboliques (syndrome de 
Cushing, hemochromatose genetique, hyperthyroidie...) ; 

- des maladies digestives (syndromes de malabsorption, dont la 
maladie coeliaque, les resections intestinales etendues) ; 

- des medicaments (corticotherapie systemique prolongee, sur- 
tout aux doses ^ 7,5 mg/j d’equivalent prednisone, anti-aro- 
matases, anti-androgenes et agonistes de la GnRH, hormones 
thyroidiennes aux doses suppressives - et non aux doses 
requises par une opotherapie substitutive -, anti-epilep- 
tiques...) ; 

- des substances toxiques (alcoolisme chronique, tabagisme) ; 

- des maladies inflammatoires chroniques, intestinales ou rhumato- 
logiques ; 

- plus exceptionnellement, une mastocytose, des maladies du 
collagene (osteogenese imparfaite, syndrome de Marfan...), 
certaines tubulopathies renales, une nutrition parenterale pro- 
longee. 

Traitement 

Le traitement a pour but de prevenir les fractures ou leur recidive, 
ce qui implique d’eviter les chutes et de renforcer la resistance du 
squelette. Pour atteindre cet objectif, on fait appel a des mesures 
d’ordre general, applicables a tous les patients et, au besoin, a 
des medicaments anti-osteoporotiques si le risque individuel de 
fracture le justifie. 

1. Mesures d’ordre general 
Elles comprennent : 

- la prise en charge appropriee des maladies associees contri- 
buant a la perte osseuse, I ’arret du tabagisme et I’abstinence 
d’alcool. Quant au maintien ou au remplacement d’un medica- 
ment nocif pour I’os, il depend de son rapport benefice-risque 
chez le patient et de I’existence ou non d’alternatives therapeu- 
tiques plus favorables ; 

- un apport calcique suffisant (1 -1 ,2 g/j chez la femme meno- 
pausee) sous forme alimentaire ou, a defaut, sous celle de 
medicaments, et la compensation d’un deficit en vitamine D. 
Ce dernier est si frequent chez les personnes agees qu’il est 
conseille de leur prescrire une supplementation continue de 
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Osteopathies fragilisantes 

POINTS FORTS A RETENIR 

Q La survenue d’une fracture lors d’un traumatisme 
benin ou la decouverte d’une densite minerale osseuse 
basse permet de poser le diagnostic d’osteopathie 
fragilisante ou demineralisante - que I’enquete etiologique 
doit rattacher a sa cause (osteoporose, le plus souvent, 
osteomalacie, affection maligne dont le myelome, 
hyperparathyroid ie primitive...). En clair, ni une fracture 
par fragility osseuse ni une densite minerale osseuse 
basse ne suffisent a retenir un diagnostic d’osteoporose. 

O L’osteoporose est generalement primitive (post- 
menopausique) chez la femme ; elle est moins frequente 
et plus volontiers secondaire chez I’homme. Son traitement 
a pour but d’eviter les fractures. II comporte, dans tous les 
cas, des mesures d’ordre general (regies hygieno-dietetiques, 
prevention des chutes et, si possible, eviction ou correction 
d’eventuels facteurs associes, endogenes ou exogenes, 
contribuant a la deperdition osseuse). II fait appel, en outre, 
a des medicaments anti-osteoporotiques lorsque le risque 
individuel de fracture est eleve. Sachant qu’a des densites 
minerales osseuses equivalentes correspondent des risques 
fracturaires tres variables d’un sujet a I’autre, revaluation 
du risque individuel ne saurait uniquement se fonder 
sur la valeur du T-score du patient. Elle doit prendre 
en compte d’autres elements, en particulier I’existence 
ou non d’une fracture par fragility et I’age du malade. 

Q L’osteomalacie est habituellement consecutive a une 
carence prolongee de vitamine D et, plus rarement, a un 
trouble du metabolisme de la vitamine D ou a une depletion 
phosphatee. II importe d’identifier les sujets predisposes pour 
leur appliquer les mesures preventives appropriees. 



vitamine D (800-1 000 Ul/j). II est par ailleurs indispensable de 
corriger un eventuel manque en vitamine D avant d’instaurer un 
traitement anti-osteoporotique ; 

- une activity physique reguliere en charge (marche), parce 
qu’elle exerce une action stimulante sur le squelette. En entre- 
tenant la trophicite musculaire et I’equilibre, les exercices phy- 
siques aident en outre a reduire les chutes ; 

- la prevention des chutes, aux causes volontiers multiples 
(domestiques, pouvant necessiter des amenagements de I’habi- 
tat, troubles de la vision et de I’equilibre, affections neurologiques 


ou rhumatologiques, iatrogenes. . .). Certains medicaments (hyp- 
notiques, psychotropes, opioides, antihypertenseurs...) favori- 
sent les chutes par le biais de leurs effets indesirables (sedation, 
vertiges, hypotension orthostatique). 

2. Evaluation du risque individuel de fracture 

Elle conditionne la prescription d’un medicament anti-osteopo- 
rotique. Sachant qu’a des valeurs identiques de densite minerale 
osseuse (T-score) correspondent des risques fracturaires tres 
variables d’un sujet a I’autre, revaluation du risque individuel de 
fracture se fonde sur les elements suivants : 

- antecedent personnel de fracture d’allure spontanee ou apres 
un traumatisme mineur (tournant evolutif de la maladie) ; 

- valeur de la densite minerale osseuse (toutes choses egales 
par ailleurs, le risque de fracture augmente quand la densite 
minerale osseuse diminue) ; 

- age (toutes choses egales par ailleurs, le risque de fracture 
double pour chaque decennie apres la menopause) ; 

- facteurs de risque associes : indice de masse corporelle <19; 
fracture de I’extremite superieure du femur chez la mere ou le 
pere ; emploi prolonge de medicaments demineralisants, tels 
qu’une corticotherapie systemique ; tabagisme et consomma- 
tion d’alcool (> 30 g/j) ; pathologie demineralisante (polyarthrite 
rhumatoide. . .) ; tendance aux chutes. 

A partir de ces donnees, on peut estimer la probability qu’un indi- 
vidu sera victime d’une fracture osteoporotique « majeure », dont 
celle de I ’extremite superieure du femur, dans la decennie a venir, 
en se servant d’un outil valide par I’OMS {Facture Risk Assess- 
ment Tool, Frax), disponible en ligne (http://www.shef.ac.uk/FRAX/). 
En pratique, on distingue schematiquement deux situations : 

- s’il existe au moins une fracture par fragility, on prescrit un 
medicament anti-osteoporotique ; 

- en I’absence de fracture, on a recours a un medicament anti- 
osteoporotique uniquement si la densite minerale osseuse est tres 
abaissee (T-score < - 3) ou si le patient cumule plusieurs facteurs 
de risque de fracture, dont une DMO basse (T-score ^ - 2,5). 

3. Medicaments anti-osteoporotiques 

Ms sont representes par des medicaments essentiellement inhi- 
biteurs de la resorption osseuse (bisphosphonates, raloxifene, 
denosumab) et par un agent anabolisant ou « osteoformateur » 
(teriparatide) ; le choix du produit depend de ses indications et 
contre-indications, et du risque individuel de fracture, vertebrale 
ou/et peripherique. A ces medicaments, on adjoint systemati- 
quement de la vitamine D (400-800 Ul /j) et, si les apports alimen- 
taires sont insuffisants, une supplementation calcique. 

A noter qu’en raison de ses effets indesirables cardiovasculaires 
(phlebite) et de son pouvoir oncogene (sein), le traitement hormo- 
nal substitutif de la menopause est reserve aux troubles climate- 
riques severes ; employe dans ce cadre, il previent la deperdition 
osseuse. 

Les bisphosphonates s’administrent par voie orale (alendronate, 
risedronate), a un rythrme hebdomadaire habituellement, ou par 
perfusion intraveineuse annuelle (acide zoledronique). Les bis- 
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phosphonates reduisent de moitie environ I’incidence des frac- 
tures vertebrales et peripheriques, y compris celles de I’extremite 
superieure du femur. Leur faible biodisponibilite par voie orale et 
leur nocivite potentielle pour I’oesophage obligent a prendre les 
comprimes ajeun, 30 minutes avant le petit dejeuner, avec un 
grand verre d’eau peu mineralisee, en position assise ou debout. 
Parmi leurs complications notables figurent, outre I’oesophagite 
(voie orale), I’hypocalcemie (voie intraveineuse, surtout), des 
eruptions cutanees, des douleurs osteo-articulaires ou muscu- 
laires, des inflammations oculaires, ainsi qu’un syndrome 
pseudo-grippal apres perfusion intraveineuse - qui repond au 
paracetamol. Les bisphosphonates sont contre-indiques en cas 
d’hypocalcemie et d’insuffisance renale (clairance de la creati- 
nine < 30 rmL/min). Avant de les employer, il est conseille d’effec- 
tuer les soins dentaires qui s’irmposent, ces produits ayant ete 
incrirmines dans le developpement d ’osteonecroses de machoire 
(tres rares). 

Le raloxifene est un modulateur selectif des recepteurs aux 
estrogenes (action agoniste dans le tissu osseux et antagoniste 
dans I’ hypothalamus et le sein) qui diminue la survenue de frac- 
tures vertebrales, mais non celle des fractures peripheriques. 
Son emploi est envisageable dans I’osteoporose vertebrale chez 
la femme rmenopausee, d’autant que, parallelement, il diminue le 
risque de cancer du sein. En revanche, il n’a pas sa place dans le 
traitement des osteoporoses exposant aux fractures periphe- 
riques et chez les sujets ages (> 70 ans). II provoque surtout des 
crampes et des bouffees de chaleur, et majore le risque de 
thrombose veineuse. Les antecedents d’evenement veineux 
thromboembolique, I’insuffisance renale severe, des maladies du 
foie (insuffisance hepatique, cholestase) en sont les principales 
contre-indications. 

Le denosumab est la premiere biotherapie de I’osteoporose. Cet 
anticorps monoclonal cible une cytokine cle dans la differencia- 
tion et I’activite des osteoclastes, le RANKL {Receptor Activator 
of Nuclear factor Kappa-B Ligand). II requiert une injection sous- 
cutanee tous les 6 mois. La Haute Autorite de sante le considere 
comme un medicament de deuxieme intention, en clair, comme 
une alternative aux bisphosphonates (echec, intolerance ou 
contre-indication, notamment insuffisance renale) dans les 
osteoporoses post-menopausiques. 

Le teriparatide, fragment actif de la parathormone humaine, s’ad- 
ministre sous forme d’injections sous-cutanees quotidiennes 
pour une duree maximale de 24 mois. Son remboursement est 
limite aux osteoporoses severes, comportant au moins deux 
fractures vertebrales. Parfois responsable d’une hypercalcemie, 
il est contre-indique en cas d’hypercalcemie prealable, dans 
I’hyperparathyroidie, les tumeurs osseuses malignes, primitives 
ou metastatiques. 

Suivi du patient 

II a pour but de verifier la bonne observance du traitement ainsi 
que son efficacite et sa tolerance. 


1 . Observance 

Les etudes observationnelles montrent que la moitie des 
patients osteoporotiques arretent le traitement au bout d’un an, 
done bien avant qu’il ait produit ses pleins effets. II s’ensuit qu’il 
faut s’enquerir de I’observance (regies hygieno-dietetiques, 
medicaments) a chaque consultation. 

Une mediocre observance est cedes banale au cours des 
affections chroniques, mais I’osteoporose paraTt davantage 
concernee. Cela tient probablement au fait que, la maladie etant 
generalerment asymptomatique en dehors des episodes fractu- 
raires, son traitement ne procure aucun bienfait a court terme. De 
plus, la prise des bisphosphonates oraux ou les injections quoti- 
diennes de teriparatide sont souvent jugees contraignantes, 
voire penibles. Aussi, la delivrance d’une information appropriee 
constitue-t-elle un prerequis a la prise en charge optimale de 
I’osteoporose. Pour les medicaments anti-osteopororotiques, 
r education du malade veille a : 

- expliquer que le benefice attendu est la prevention des fractures, 

et non le soulagement d’une rachialgie chronique commune 

associee ; 

- souligner la necessity de suivre le traitement en respectant les 

posologies, duree et mode d’administration recormmandes ; 

- mentionner les risques encourus et leurs modalites de prevention. 

II a ete suggere de doser les marqueurs biochimiques de la 

resorption osteoclastique, les telopeptides du collagene osseux 
(CTX, NTX) : leur variation, decelable en quelques mois, favorise- 
rait I’observance en apportant au malade la preuve que son medi- 
cament est reellement actif. 

2. Tolerance 

Elle est appreciee a chaque visite. Au-dela des complications 
graves, mais rares, on recherche des symptomes digestifs, neuro- 
sensoriels, osteo-articulaires ou musculaires qui, malgre leur beni- 
gnite habituelle, sont une cause commune d’abandon du traitement. 

3. Efficacite 

La fracture en est le critere de jugement, en tenant compte du 
delai necessaire (> 3-6 mois) aux medicaments anti-osteoporo- 
tiques pour augmenter la resistance du squelette. La frequence 
des fractures vertebrales meconnues incite a surveiller revolution 
de la taille des patients. 

A I’inverse, les mesures rapprochees de la densite minerale 
osseuse sont a proscrire parce que le gain de densite escompte 
avant 2 ans de traitement se situe pratiquement dans la marge 
d’erreur de la technique et que, de surcroTt, I’augmentation sous 
traitement reflete imparfaitement I ’efficacite antifracturaire. 

4. Duree du traitement 

Si Ton s’accorde a preconiser la poursuite illimitee des regies 
hygieno-dietetiques et des mesures preventives des chutes, la 
duree d’utilisation des medicaments anti-osteoporotiques est, 
en revanche, debattue. La plupart des specialistes recommandent 
de les employer pendant 4 a 5 ans, puis de reevaluer le risque 
individuel de fracture. Un controle de la densite minerale osseuse 
est alors souhaitable. 
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Osteomalacie 


L’ osteomalacie (« os mou ») est une osteopathie fragilisante de 
I’adulte caracterisee par une insuffisance de mineralisation du 
tissu osteoide (matrice collagene pre-osseuse) dont la quantity 
est de ce fait anormalement elevee dans I’os. Elle est generale- 
ment liee a une carence en vitamine D. Son pendant chez I’enfant 
est le rachitisme ou existe en outre un defaut de mineralisation 
des plaques de croissance epiphysaires. 

Etiologie 

La peau est la source essentielle de vitamine D : sous I’effet des 
ultraviolets, son precurseur, le 7-dehydrocholesterol, est transforme 
en cholecalciferol (vitamine D3). Cette capacity de synthese cuta- 
nee est sensiblement reduite chez le sujet age. A cela s’ajoute un 
apport d’origine alimentaire : la vitamine D etant liposoluble, son 
absorption digestive requiert la presence de sels biliaires. L’hydro- 
xylation dans le foie produit la 25-hydroxyvitamine D (25[OH]D), 
principale forme circulante - dont la concentration reflete le stock 
de vitamine D dans I’organisme. Une seconde hydroxylation dans 
le rein aboutit a la 1 ,25-dihydroxy-vitamine D (1 ,25[OH]2D), meta- 
bolite biologiquement actif. Celui-ci favorise r absorption intesti- 
nale du calcium et du phosphore et, en synergie avec la parathor- 
mone, stimule la secretion de RANKL - qui active les osteoclastes. 
Par son action, la 1 ,25(OH)2D fournit, en definitive, le calcium et le 
phosphore necessaires a la mineralisation du tissu osteoide. 
A contrario, une carence en vitamine D active ou une depletion 
phosphatee prolongee peuvent conduire a une osteomalacie. 

1 . Osteomalacies par carence en vitamine D active 

L’osteomalacie carentielle consecutive au manque d’exposition 

solaire ou des apports alimentaires trop pauvres se rencontre 
presque exclusivement chez des personnes malnutries, menant 
une existence recluse (sujets ages vivant en institution, commu- 
nautes immigrees). Ailleurs, elle resulte soit d’une malabsorption 
intestinale (maladie coeliaque, resection du grele, bypass), soit 
d’un defaut de sels biliaires secondaire a la cholestase chronique 
(cirrhose biliaire primitive. . .). 

L’osteomalacie par troubles du metabolisme de la vitamine D s’explique 
par une deficience enzymatique, d’ordre genetique ou pathologique 
(insuffisance renale ou hepatique severe) empechant la synthese 
de 1 ,25(OH)2D. II existe aussi des osteomalacies vitamino-resis- 
tantes, liees a des anomalies des recepteurs de la vitamine D. 

L’hypercatabolisme de la vitamine D provoque par des inducteurs 
enzymatiques (barbiturique, rifampicine, antiepileptiques) est 
plutot un facteur aggravant qu’une cause premiere d ’osteomalacie. 

2. Autres causes 

II s’agit surtout des osteomalacies par depletion phosphatee, 
generalement dues a une fuite renale dans un contexte de tubu- 
lopathie (syndrome de Fanconi, diabete phosphate oncoge- 
nique, traitement par tenofovir). 

Les osteomalacies des fluoroses hydrotelluriques et des hypo- 
phosphatasies sont exceptionnelles. 



interne du col femoral gauche. 


Diagnostic 

1 . Manifestations ciiniques 

L’osteomalacie s’exprime typiquement par des douleurs de 
rythrme mecanique et une impotence fonctionnelle, progressive- 
ment croissantes, et une alteration de I’etat general (asthenie). 

Les douleurs, d’origine osseuse et musculaire, siegent initiale- 
ment dans la region pelvicrurale avant de s’etendre au rachis, au 
thorax, voire a la ceinture scapulaire. L’impotence fonctionnelle, 
liee aux douleurs et a un syndrome myogene, se traduit par une 
boiterie, voire une demarche dandinante, « en canard », une difficulty 
a se re lever d’un siege, et finalement une impotence complete 
confinant le malade au lit. 

Les deformations du squelette cliniquement apparentes (rmem- 
bres inferieurs en arc, hypercyphose dorsale, thorax en cloche, 
sternum en carene), tres tardives, ne se voient plus guere. 

2. Imagerie 

Les radiographies sont orientees par les signes d’appel ; elles 
incluent de principe un cliche du bassin et du rachis thoraco- 
lombaire. Les signes cardinaux de I’osteomalacie sont : 

- une demineralisation d’allure particuliere (aspect flou, delave, 
de la frame osseuse) ; 

- les stries de Looser-Milkrman (fig. 3), tres caracteristiques, se 
situant preferentiellement sur le cadre obturateur, le bord interne 
du col femoral, les cotes, I’omoplate. Ce sont des fissures corti- 
cales (trait clair aux berges condensees) perpendiculaires a 
I’axe de I’os. Elies expliquent en grande partie les symptomes 
de r affection. La scintigraphie osseuse permet d’en etablir la 
cartographie ; 

- des deformations de pieces osseuses, plus inconstantes : ver- 
tebres biconcaves (« de poisson »), coxa vara et protrusion 
acetabulaire (bassin en « coeur de carte a jouer »). 

3. Biologie 

Elle est non seulement indispensable au diagnostic positif 
d’osteomalacie, mais aussi a son diagnostic etiologique - qui 
conditionne son traitement. 
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OSTEOPATHIES FRAGILISANTES 


Le bilan de premiere intention comprend les dosages suivants : 
calcermie, phosphatemie, phosphatases alcalines seriques, 
25(OH)D, albuminemie (electrophorese des proteines), creatini- 
nemie, calciurie, phosphaturie et creatininurie des 24 heures. 
Dans I’osteomalacie carentielle, on note : 

- une diminution constante de la calciurie ; 

- une diminution habituelle de la calcermie et de la phosphatemie 
(parfois normales) ; 

- une augmentation des phosphatases alcalines (d’origine osseuse) ; 

- une carence en vitamine D (25[OH]D serique < 10 ng/mL ou 
25 nmol/L, voire indosable) associee a une hyperparathyroid ie 
secondaire. 

Traitement de I’osteomalacie carentielle 

I.Traitement curatif 

II doit corriger la carence en visant a etablir une concentration 
circulante de 25(OH)D > 30 ng/mL ou 75 mmol/L, sans atteindre 
le seuil de toxicite (> 80-1 00 ng/mL). 

Dans I’osteomalacie carentielle commune (carence d’apport), 
on administre une dose quotidienne (4 000-8 000 Ul) de chole- 
calciferol ou d’ergocalciferol (vitamine D2) avec du calcium (> 1 g/j), 
alimentaire ou medicamenteux, jusqu’a disparition des symp- 
tomes (les fissures guerissent en quelques semaines) et correc- 
tion des anomalies biologiques (calcermie, phosphatemie, phos- 
phatases alcalines). Le traitement est ensuite poursuivi a une 
dose d’entretien (environ 1 000 Ul/j). 


Dans I’osteomalacie carentielle par malabsorption, on a recours 
a des doses plus elevees de vitamine D, voire a une administration 
intramusculaire. II taut de surcroTt traiter la cause (regime sans gluten 
en cas de maladie coeliaque). 

2. Traitement preventif 

II est imperatif dans toutes les situations pathologiques (malab- 
sorption, reduction des capacites de synthese de 1 ,25[OH]2D, 
diabete phosphate) qui exposent a une osteomalacie. 

Chez les personnes agees, il est egalement legitime d’envisager 
une supplementation reguliere en vitamine D et, au besoin, en 
calcium parce que le deficit en vitamine D est frequent et, bien 
que longtemps asymptomatique, il contribue a la deperdition 
osseuse par I’hyperparathyroidie secondaire qu’il induit.* 
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